
126

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2022

Рыбина О.В.1, Сахин В.Т.2, Губкин А.В.1, Крюков Е.В.3, Рукавицын О.А.4

ОСОБЕННОСТИ ПАТОГЕНЕЗА И ПУТИ КОРРЕКЦИИ АНЕМИИ 
У ПАЦИЕНТОВ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ВЕРХНИХ ОТДЕЛОВ 
ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА
1ЧУЗ «Центральная клиническая больница «РЖД-Медицина», 129128, Москва, Россия 
2ФГБУ «3 Центральный военный клинический госпиталь им. А.А. Вишневского» Минобороны России, 143420, 
Красногорск, Россия
3ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова», 194044, Санкт-Петербург, Россия 
4ФГБУ «Главный военный клинический госпиталь имени Н.Н. Бурденко» Минобороны России, 105229, Москва, 
Россия 

Анемия — часто диагностируемое осложнение у пациентов с различными заболеваниями пищевода и желудка, кото-
рое негативно влияет на качество жизни и отягощает течение основного заболевания. Можно выделить три основ-
ных механизма снижения гемоглобина при патологии верхних отделов желудочно-кишечного тракта: кровотечение, 
мальабсорбция, хроническое воспаление. Комбинация патогенетических факторов чаще приводит к формированию 
анемии, связанной с дефицитом как железа, так и витаминов группы В. Реже наблюдается анемия хронических за-
болеваний. Материал и методы. Обследованы 38 человек с заболеваниями пищевода и желудка: 20 женщин, 18 муж-
чин. Медиана возраста составила 70 лет. Все пациенты были разделены на группы в соответствии с установленным 
вариантом анемии: железодефицитная анемия (ЖДА), анемия хронических заболеваний (АХЗ) и сочетание ЖДА и 
АХЗ, а также по виду проведенной терапии (терапия препаратами железа, витаминами группы В и лечение только 
основного заболевания). Результаты. Выполнен сравнительный анализ показателей красного ростка кроветворения 
до и после проведенного лечения. Клинически значимый прирост гемоглобина, эритроцитов и эритроцитарных индек-
сов наблюдался у пациентов с ЖДА, которым проводилась парентеральная терапия препаратами железа, а также 
комбинированное лечение препаратами железа и витаминами группы В. При втором варианте терапии нельзя ис-
ключить, что основное влияние на динамику показателей также оказала внутривенная ферротерапия. 
В группах АХЗ и АХЗ + ЖДА не выявлено достоверных изменений показателей красного ростка кроветворения ни при 
одном из вариантов терапии. Заключение. Эффект от лечения выявлен только у пациентов с ЖДА, которым прово-
дилась парентеральная терапия препаратами железа. Остальные варианты лечения не показали положительного 
влияния на динамику показателей крови ни в одной из групп. Возможно, более длительное наблюдение и увеличение 
выборки пациентов позволит создать эффективный индивидуализированный алгоритм лечения анемии.
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Anemia is a frequently diagnosed complication in patients with various diseases of the esophagus and stomach, which nega-
tively affects the quality of life and aggravates the course of the prior disease. There are three main mechanisms for reducing 
hemoglobin in the pathology of the upper gastrointestinal tract: bleeding, malabsorption, chronic infl ammation. A combina-
tion of pathogenetic factors often leads to anemia associated with a defi ciency of both iron and vitamin B complex. Anemia 
of chronic diseases is less common. Material and methods. 38 people with diseases of the esophagus and stomach were 
examined: 20 women and18 men. The average age was 70 years old. All patients were divided into groups according to the 
diagnosed variant of anemia: iron defi ciency anemia (IDA), anemia of chronic diseases (ACD) and a combination of IDA 
and ACD, as well as by the type of therapy performed (therapy with iron preparations, B vitamins and treatment of the prior 
disease). Results. A comparative analysis of the hematopoietic lineage indices before and after the treatment was performed. 
A clinically signifi cant increase in hemoglobin, erythrocytes and erythrocyte indices was observed in patients with IDA who 
received parenteral therapy with iron preparations, as well as combined treatment with iron preparations and B vitamins. In 
the ACD and ACD + IDA groups, there were no signifi cant changes in the parameters of the hematopoietic lineage in any of the 
therapy variants. Conclusion. The effect of the treatment was found only in patients with IDA who received parenteral therapy 
with iron preparations. The rest treatment options did not show a positive effect on the dynamics of blood indices in any of the 
groups. Perhaps a longer follow-up and an increase in the sample of patients will allow creating an effective individualized 
algorithm for anemia therapy.
K e y w o r d s :  anemia; hemoglobin; esophagus; stomach; diseases of the upper gastrointestinal tract; bleeding; iron prepa-

rations; vitamin therapy.
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Патология верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта (ВОЖКТ) — это гетерогенная группа заболева-
ний, среди которых можно выделить эзофагиты и га-
стриты различной этиологии, грыжу пищеводного от-
верстия диафрагмы (ГПОД), пищевод Баретта, язвенную 
болезнь желудка (ЯБЖ) и двенадцатиперстной кишки 
(ЯБДПК) и т.д. [1]. Снижение гемоглобина можно от-
нести к часто диагностируемому осложнению у данной 
категории пациентов, которое негативно влияет на каче-
ство жизни, приводит к госпитализации, а в некоторых 
ситуациях бывает причиной летального исхода [1–6]. 
Анемия при ГПОД наблюдается в среднем в 15% случаев 
[7]. Около 70% пациентов с аутоиммуным атрофическим 
гастритом и до 50% пациентов с воспалением слизистой 
желудка, ассоциированной с инфекцией Helicobacter py-
lori (Нр), также отмечают снижение гемоглобина в кли-
ническом анализе крови [1, 8].

Этиопатогенез данной группы заболеваний носит 
мульфакторный и многоступенчатный характер, однако 
можно выделить три основных механизма развития ане-
мии: кровотечение (как острое, так и хроническое), маль-
абсорбция, хроническое воспаление [1, 9].

Кровотечение из ВОЖКТ возникает в результате 
эрозивно-язвенных дефектов, в том числе при синдроме 
Мэллори–Вейса, механической травматизации слизистой 
желудка у пациентов с ГПОД, в результате приема несте-
роидных противовоспалительных препаратов (НПВС) [9]. 
Кровотечение из варикозно-расширенных вен пищевода 
также часто приводит к развитию анемии, однако не мо-
жет быть отнесено к данной категории заболеваний, так 
как возникает в результате патологии печени [10].

Мальабсорбция считается ведущим механизмом раз-
вития анемии у пациентов, инфицированных бактерией 
Нр. Тем не менее роль этого микроорганизма в сниже-
нии гемоглобина не ограничивается одним звеном. Коло-
низируя слизистую оболочку желудка, Нр провоцирует 
увеличение провоспалительных цитокинов и гепсидина, 
вызывая хроническое воспаление, а микроповреждения 
приводят к хронической кровопотере [11]. Согласно реко-
мендациям Маастрихт V [12], снижение гемоглобина при 
отсутствии явного этиологического фактора может быть 
показанием для проведения эрадикационной терапии. 

Кроме этого, анемия в результате синдрома мальаб-
сорбции может быть диагностирована при атрофическом 
гастрите различной этиологии, а также у пожилых паци-
ентов вследствие снижения рН желудочного сока [1, 8].

При заболеваниях ВОЖКТ хроническое воспаление 
редко выступает в качестве ведущего и единственного 
патогенетического фактора снижения гемоглобина. Тем 

не менее перманентная персистенция провоспалитель-
ных цитокинов вносит определенный вклад в развитие 
анемии при эзофагитах, атрофических гастритах, ЯБЖ 
и ЯБДПК [1].

Комбинация факторов чаще всего приводит к фор-
мированию железодефицитной анемии (ЖДА) и анемии 
в результате дефицита витаминов группы В (витамино-
дефицитная анемия — ВДА) [8, 9]. Реже диагностируют 
снижение гемоглобина в результате хронического воспа-
ления (анемия хронических заболеваний — АХЗ). 

Необходимо дальнейшее изучение особенностей па-
тогенеза анемии для формирования индивидуализиро-
ванного терапевтического подхода к каждому пациенту. 
Подобное точечное воздействие позволит нормализовать 
уровень гемоглобина в максимально короткое время при 
минимальном терапевтическом вмешательстве, что зна-
чимо улучшит качество жизни пациента. 

Материал методы
Проанализировано 38 пациентов (16 женщин, 22 муж-

чины), с 2016 по 2021 г. наблюдавшихся в условиях га-
строэнтерологического и гематологического отделений 
ЧУЗ «ЦКБ «РЖД-Медицина» с доказанной патологией 
печени, осложненной анемией. Медиана возраста соста-
вила 70 лет (от 27 до 90 лет). 

В исследование были включены пациенты с диагно-
стированным заболеванием ВОЖКТ и гемоглобином ме-
нее 130 г/л у мужчин и 120 г/л у женщин [13]. 

Для верификации гастроэнтерологической патологии 
проводилось эндоскопическое исследование (эзофаго-
гастродуоденоскопия — ЭГДС, колоноскопия), ультра-
звуковое исследование брюшной полости, почек, малого 
таза. Некоторым пациентам выполнена мультиспираль-
ная компьютерная томография брюшной полости, эла-
стометрия печени. 

В результате диагностического поиска выявлены сле-
дующие заболевания ВОЖКТ: атрофический гастрит, 
грыжа пищеводного отверстия диафрагмы, болезнь Кро-
на с поражением пищевода, острые эрозии пищевода, 
желудка и/или двенадцатиперстной кишки, постгастро-
резекционный синдром.

Лабораторная диагностика включала несколько па-
раметров, раскрывающих не только патогенез анемии, 
но и ее возможную этиологию. 

Для исключения патологии печени и почек как воз-
можных причин анемии оценивали уровень аланинами-
нотрасферазы (АЛТ), аспартатаминотрансферазы (ACT), 
щелочной фосфатазы (ЩФ), общей и непрямой фракций 
билирубина, креатинина, мочевины, мочевой кислоты, 
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общего белка. Исследования проводились на биохими-
ческом анализаторе Mindray BS-240 (Китай) в соответ-
ствии с инструкцией.

Пациенты с хронической почечной недостаточно-
стью, злокачественной патологией различной локали-
зации (кроме пациентов, у которых ремиссия длилась 
более 5 лет на момент включения в наблюдение), заболе-
ваниями нижних отделов ЖКТ и печени, состоявшимся 
желудочно-кишечным кровотечением были исключены 
из исследования. 

Исследование клинического анализа крови, которое 
проводилось на гематологическом анализаторе Mindray 
ВС-5300 (Китай), включало оценку количества лейко-
цитов, тромбоцитов, эритроцитов, уровня гемоглобина, 
гематокрита, эритроцитарных индексов. Референсные 
значения (р.зн.) составили: лейкоциты (WBC) — 3,89–
9,23 × 109/л; эритроциты (RBC) — 4,24–5,65 × 1012/л, кон-
центрация гемоглобина (HGB) у женщин > 120 г/л; у муж-
чин > 130 г/л, гематокрит (HCT) — 39,1–51,3%, среднее 
содержание гемоглобина в эритроците (mean corpuscular 
hemoglobin — MCH) — 27–34 пг, средний объем эритро-
цита (mean corpuscular volume — MCV) — 86–102 фл, 
средняя концентрация гемоглобина в эритроците (mean 
corpuscular hemoglobin concentration — MCHC) — 315–
350 г/л, ширина распределения эритроцитов, коэффициент 
вариации (red cell distribution width — RDW-CV) — 11,4–
15,29%, ширина распределения эритроцитов, стандарт-
ное отклонение (RDW-SD) — 38,3–51,62 фл, тромбоциты 
(PLT) — 146–421 × 109/л, скорость оседания эритроцитов 
(СОЭ) — 2–10 мм /ч.

При выявлении сниженного гемоглобина оценивали 
показатели феррокинетики на автоматическом биохими-
ческом анализаторе Mindray BS-240 (Китай): уровень сы-
вороточного железа (р.зн. 11–28 мкмоль/л) (далее — же-
леза); общую железосвязывающую способность (ОЖСС, 
р.зн. 44,8–76,1 мкмоль/л), ненасыщенную железосвя-
зывающую способность (НЖСС 22,3–61,7 мкмоль/л). 
Концентрация трансферрина (р.зн. 2–3,6 г/л), ферри-
тина (р.зн. 30–400 нг/мл), С-реактивного белка (СРБ, 
р.зн. 0–5 мг/л), витамина B12 (р.зн. 141–489 пмоль/л), 
фолиевой кислоты (р.зн. 3,89–32,2 нг/мл), эритропоэти-
на (р.зн. 3,517,6 мМе/мл) определялась на анализаторе 
Сobas 8000, (Roche, Швейцария). 

На основании уровня ферритина [1, 14] выделе-
но 3 группы: 1-я группа (n = 22) — пациенты с патоло гией 
ВОЖКТ, осложненной ЖДА (ферритин менее 30 нг/мл; 
2-я группа (n = 10) — пациенты с патологией ВОЖКТ, 
осложненной АХЗ (ферритин более 100 нг/мл); 3-я груп-
па (n = 6) — пациенты со смешанной формой анемии — 
АХЗ + ЖДА (ферритин 30–100 нг/мл).

Количество пациентов, их возраст, наличие дефицита 
витамина В9 и/или В12, а также варианты проводимой те-
рапии указаны в табл. 1.

Как видно из данных табл. 1, в 1-й и 3-й группах 
к терапии гастроэнтерологической патологии обязатель-
но присоединяли препараты железа в различных фор-
мах, а у пациентов с АХЗ и АХЗ + ЖДА практически 
не проводили лечение витаминами группы В (n = 2, n = 1
соответственно). Учитывая полученные данные, в 3-й 
группе оценивалась только эффективность терапии пре-
паратами железа. У пациентов с ЖДА, которым прово-
дили лечение только гастроэнтерологической патоло-
гии, и в группе АХЗ, где проводилась витаминотерапия, 
динамику показателей крови также решено не включать 
в результаты исследования. 

Кроме того, из-за небольшого количества пациентов 
с АХЗ и смешанной формой анемии, которым проводи-
лось лечение парентеральными и пероральными препа-
ратами железа, решено оценивать эффект от ферротера-
пии в целом в каждой из групп. 

У 18 пациентов, помимо исследования феррокинети-
ки и обмена витаминов, оценивали уровень эритропоэ-
тина, повышенный уровень которого наблюдался только 
у 8 пациентов с гемоглобином менее 90 г/л.

У полученных показателей клинического анализа 
крови, ферритина, СРБ, витаминов В12 и В9 рассчитыва-
ли медиану (M), межквартильный интервал (LQ–UQ). 
Для оценки достоверности изменений параметров после 
проведенной терапии использовали критерий Вилкоксо-
на. Изменения показателей считали достоверными при 
уровне статистической значимости (р) менее 0,05. Для ста-
тистической обработки результатов исследований создана 
база данных в программе MS Excel из пакета прикладных 
программ MS Offi ce 2010, а также использовали про-
грамму IBM SPSS Statistics 26.0.0.1 для расчета достовер-
ности непараметрических статистических критериев.

Та бл и ц а  1
Характеристика обследованных пациентов

Характеристика обследованных пациентов 
1-я группа 2-я группа 3-я группа

ЖДА (n = 22) АХЗ (n = 10) ЖДА + АХЗ (n = 6)

Соотношение мужчины/женщины 12/10 7/3 3/3

Возраст (медиана), годы 64 71 71

Сниженный уровень В9 и/или В12, n 6 5 1

Терапия только основного заболевания, n 2 4 0

Терапия пероральными препаратами, n 5 3 2

Терапия парентеральными препаратами железа, n 15 1 3

Терапия витаминами группы В (как в монотерапии, так и в качестве 
дополнительной терапии к лечению препаратами железа), n

7 2 1
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Результаты и обсуждение

Согласно полученным данным, пациенты с патоло-
гией верхних отделов желудочно-кишечного тракта, ос-
ложненной ЖДА, составили более половины всех вклю-
ченных в наблюдение — 57,9%. Во 2-й и 3-й группах 
наблюдалось 26,3 и 15,8% человек соответственно. Ре-
зультаты сравнительного анализа показателей клиниче-
ского анализа крови, ферритина и СРБ до и после различ-
ных терапевтических подходов представлены в табл. 2.

Согласно данным, представленным в табл. 2, каждой 
группе присущи черты, характерные для определенного 
типа анемии. У пациентов с ЖДА выражена гипохромия 
и микроцитоз эритроцитов. Сниженный уровень ферри-
тина и нормальные показатели СРБ также указывают на 
факт, что в данной группе дефицит железа и истощение 
его депо выступают в качестве основного патогенетиче-
ского механизма снижения гемоглобина. У пациентов 
с АХЗ, напротив, анемия носит нормохромный, нормоци-
тарный характер. Высокие показатели ферритина и СРБ 
подтверждают, что хроническое воспаление определяет 
патогенез снижения гемоглобина в данной группе. 

Важно отметить, что у пациентов со смешанной фор-
мой анемии (АХЗ + ЖДА), несмотря на промежуточные 
показатели СРБ и ферритина, изменения формы и раз-
меров эритроцитов схожи с таковыми в 1-й группе. Это 
позволяет предположить, что дефицит железа выступает 
в качестве ведущего механизма снижения гемоглобина.

При оценке эффективности терапии статистически 
значимое увеличение уровня гемоглобина, эритроцитов 
и эритроцитарных индексов выявлено только у паци-
ентов с ЖДА. В двух остальных группах, несмотря на 

визуальный прирост гемоглобина, статистическая зна-
чимость критерия Вилкоксона оказалась недостоверной 
(р > 0,05).

Оценка эффективности терапии препаратами железа 
(как перорального, так и парентерального) в трех груп-
пах представлена в табл. 3.

Согласно данным табл. 3, около 91% пациентов 
с патологией пищевода и желудка, осложненной ЖДА, 
и примерно 83% пациентов с АХЗ + ЖДА получали те-
рапию препаратами железа. Однако статистически зна-
чимый прирост гемоглобина, эритроцитов, нормализа-
ция формы и размеров эритроцитов наблюдалась только 
в 1-й группе. У пациентов со смешанной формой анемии 
зарегистрировано лишь достоверное увеличение гемато-
крита, что нельзя расценить как однозначно положитель-
ный результат терапии. Отсутствие эффекта от лечения 
может быть связано с небольшим количеством вклю-
ченных пациентов (n = 5), что затрудняет достоверную 
оценку динамики показателей, либо изначальное пред-
положение, что гипохромия и микроцитоз указывают на 
железодефицит как на ведущий патогенетический фак-
тор снижения гемоглобина, ошибочно. 

Во 2-й группе, где ферротерапия проводилась лишь 
у 40% наблюдаемых (n = 4), не было выявлено ни одного 
клинически значимого изменения показателей красного 
ростка кроветворения. Возможно, это связано с ограни-
ченной выборкой, но более вероятной причиной являет-
ся несовпадение патогенеза и «точки приложения» пре-
паратов железа у этой категории пациентов.

Для оценки эффективности пероральных и парен-
теральных форм препаратов железа произведен срав-

Та бл и ц а  2 
Сравнительный анализ показателей клинического анализа крови у пациентов с ЖДА, АХЗ и АХЗ + ЖДА до и после тера-
пии, M(LQ–UQ), p

Показатель 
(до терапии/

после терапии*)

1-я группа
р

2-я группа
р

3-я группа
р

ЖДА (n = 22) АХЗ (n = 10) АХЗ + ЖДА (n = 6)

RBC, 1012/л 4,07 (3,7–4,3)/
4.2 (4,12–4,7)

0,002 3,625 (3–4,39)/
4,07 (3,03–4,48)

 > 0,05 4,77 (4,035–5,115)/
4,79 (3,94–5,15)

 > 0,05

Hb, г/л 92 (75–102)/
101 (95–110)

 < 0,001 106,5 (97–122)/
113 (103,75–118,5)

 > 0,05 95,5 (86,75–108,75)/
106 (94,25–126)

 > 0,05

HCT, % 30,9 (26–33,2)/
34,25 (32,47–35,9)

0,002 33,15 (28,95–37,275)/
34,9 (30,02–37,55)

 > 0,05 32,7 (31,57–34,5)/
33,15 (32,4–41,25)

 > 0,05

MCV, фл. 73,35 (70,975–79,35)/
78,3 (72,4–81,2)

 > 0,05 89 (84,62–99,35)/
89,3 (83–97,725)

 > 0,05 73,05 (65,37–86,12)/
80,15 (68,05–95,04)

 > 0,05

MCH, pg 22,55 (20,32–24,6)/
23 (21,9–25,7)

 < 0,001 31,1 (28,25–33)/
30 (27,575–33,05)

 > 0,05 20 (16,9–27,15)/
24,85 (18,45–31,25)

 > 0,05

MCHC, г/л 294,5 (285,5–309)/
301 (291,75–312,5)

0,008 340 (324,75–347)/
339 (331–342,75)

 > 0,05 287 (260,5–315)/
295,5 (267,25–319,25)

 > 0,05

RDW-SD фл. 49,75 (47,17–53,45)/
55,8 (49,7–57,95)

0,04 49,6 (44,35–62,675)/
54,45 (50,875–64,875)

 > 0,05 61,35 (48,55–75,72)/
59,1 (53–66,925)

 > 0,05

RDW-CV, % 16,9 (16,2–19,6)/
19,1 (15,9–21,4)

 > 0,05 15,1 (13–17,3)/
15,8 (13,9–19,7)

 > 0,05 25,1 (24,9–25,4)/
23,1 (16,1–25,1)

 > 0,05

CРБ** 3,84 (2–6,2) 19,82 (8,82–43,4) 5,48 (2,48–9,9)

Ферритин** 10,37 (8,1–16,0) 295,4 (147–727,7) 64,5 (50,3–65,2)

П р и м еч а н и е. * — контроль показателей крови проводился через 10 (7,8–13,5) дней от начала терапии в 1-й группе, 12 (9,5–14) дней 
от начала терапии во 2-й группе, 9,5 (7,3–17,8) дня от начала терапии в 3-й группе; ** — исследование показателя проводилось только 
до терапии.
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нительный анализ показателей крови, представленный 
в табл. 4.

Внутригрупповой анализ между различными пре-
паратами железа показал абсолютное преимущество 
парентеральных форм над пероральными. Отсутствие 
эффекта от таблетированных препаратов может быть об-
условлено несколькими механизмами. 

1. Сниженная всасываемость препарата из-за наруше-
ния целостности слизистой верхних отделов ЖКТ, при 
том что даже при отсутствии гастроэнтерологической 
патологии усваивается около 10% алиментарного железа 
[1]. У исследуемой группы пациентов этот процент, веро-
ятнее всего, еще меньше.

2. Недостаточная длительность наблюдения. Прием 
препаратов железа в течение двух недель в норме обе-

спечивает прирост гемоглобина не менее чем на 10 г/л 
[15]. Медиана наблюдения у наших пациентов составила 
всего 10 дней.

3. Небольшое количество исследованных пациентов, 
что также могло повлиять на достоверность исследова-
ния.

Помимо терапии препаратами железа, у пациентов 
с АХЗ проводилась оценка динамики показателей толь-
ко при терапии заболевания ЖКТ (табл. 5), а у пациен-
тов в 1-й группе также оценивали динамику показателей 
крови после комбинированной терапии препаратами же-
леза и витаминами группы В (табл. 6). 

У пациентов с АХЗ, которым проводилось лечение 
только гастроэнтерологической патологии, не было за-
регистрировано достоверного прироста ни одного из по-

Та бл и ц а  3
Сравнительный анализ показателей клинического анализа крови ферритина, СРБ у пациентов с ЖДА, АХЗ и АХЗ + ЖДА 
до и после терапии препаратами железа, M (LQ–UQ), р 

Показатель 
(до терапии/ 

после терапии*)

1-я группа
р

2-я группа
р

3-я группа
р

ЖДА (n = 20) АХЗ (n = 4) АХЗ + ЖДА (n = 5)

RBC, 1012/л 4,08 (3,75–4,51)/
4,29 (4,15–4,87)

0,004 4,6 (3,9–4,6)/
4,47 (4,4–4,5)

 > 0,05 5,01 (4,53–5,15)/
5,15 (4,43–5,15)

 > 0,05

Hb, г/л 91 (73–98)/
101 (94–108)

0,001 108 (102,5–114,5)/
114 (113–114,5)

 > 0,05 89 (86–102)/
98 (93–130)

 > 0,05

HCT, % 29,5 (25,9–32,5)/
34, (32,5–35,9)

0,003 35,9 (31,5–37,2)/
36,1 (34,9–36,8)

 > 0,05 32,4 (31,3–33)/
33,9 (32,4–43,7)

0,04

MCV, фл. 72,4 (69,1–78,6)/
78 (71,6–79,9)

0,02 83,5 (80,8–84,3)/
82,7 (81,8–82,9)

 > 0,05 72,8 (62,9–73,3)/
74,5 (65,9–98,6)

 > 0,05

MCH, pg 21,4 (20,1–23)/
22,8 (21,6–23,8)

0,001 26,3 (24,9–28,4)/
25,1 (23–26,8)

 > 0,05 17,5 (16,7–22,5)/
19,5 (18,1–31,6)

 > 0,05

MCHC, г/л 291 (285–307)/
301 (288–308)

0,02 315 (308–337)/
310 (308–326)

 > 0,05 265 (259–309)/
274 (265–317)

 > 0,05

RDW-SD, фл. 49,1 (46,8–51,8)/
56,3 (49,9–58,6)

0,02 83,5 (80,8–84,3)/
82,7 (81,8–82,9)

 > 0,05 70,1 (52,6–77,6)/
64 (52,6–67,9)

 > 0,05

RDW-CV, % 16,5 (16,2–19,7)/
19,4 (16,4–21,7)

0,03 15,1 (13–17,3)/
15,8 (13,9–19,7)

 > 0,05 25,1 (24,9–25,4)/
23,1 (16,1–25,1)

 > 0,05

П р и м еч а н и е. * — во второй и третьей выборке возможна недостаточная достоверность результатов из-за небольшого количества 
пациентов.

Та бл и ц а  4
Сравнительный анализ показателей клинического анализа крови у пациентов с ЖДА до и после терапии пероральными 
и парентеральными препаратами железа, M (LQ–UQ), р 

Вариант 
терапии

Показатель клинического анализа крови

RBC (1012/л) Hb (г/л) HCT (%) MCV (фл.) MCH (pg) MCHC (г/л) RDW-SD (фл.) RDW-CV (%)

Пероральные 
препараты 
железа (n = 5)

4,00 (3,69–
4,41)/4,04 

(3,73–4,40)

92,5 (79,3–
99,5)/98 
(86–100)

30,15 (26,4–
33)/31,1 

(27,4–33,1)

74,1 (68,7–
76,7)/74,2 

(69,6–75,5)

22,2 (19,8–
23,5)/22,1 

(20,0–23,5)

299,5 
(286,3–
306)/298 

(285–312)

53,2 (50,8–
55,2)/52,9 

(51,0–54,1)

18,1 (16,5–
20,2)/18,5 

(15,7–21,1)

р  > 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05

Парентераль-
ные препараты 
железа (n = 15)

4,08 (3,81–
4,51)/4,32 

(4,17–4,94)

91 (73–
94)/102 
(94–110)

29,5 (25,9–
32,5)/34,5 

(33,4–35,9)

72 (69,1–
78,6)/78,6 
(71,6–81)

21,3 (20,1–
22,7)/23,5 
(22–23,8)

288 (285–
307)/301 

(293–307)

48,2 (45,8–
49,9)/57,5 

(49,9–59,8)

16,5 (16,2–
19,6)/19,4 

(18,2–22,4)

р 0,004 0,001 0,003 0,016 0,002 0,039 0,008 0,016

П р и м еч а н и е. Контроль показателей крови проводился через 10 (8–15) дней от начала терапии парентеральными препаратами желе-
за; 9 (7,5–11,5) дней от начала терапии пероральными препаратами железа.
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казателей (p > 0,05). Это указывает на необходимость 
дополнительной терапии, направленной на улучшение 
показателей красного ростка кроветворения, несмотря 
на рекомендации [16], согласно которым лечение АХЗ 
в первую очередь должно быть сконцентрировано на те-
рапии основного заболевания. 

У пациентов с ЖДА, которым помимо лечения ос-
новного заболевания и приема препаратов железа (раз-
личных форм) также проводилась терапия витаминами 
группы В, зарегистрирован достоверный прирост гемо-
глобина (р = 0,027), гематокрита (р = 0,046) и некоторых 
эритроцитарных индексов (MCH, MCHC). Однако при 
сравнении с результатами динамики показателей после 
монотерапии парентеральными препаратами железа эф-
фект после комбинированного лечения менее выражен. 
Возможно, это связано с полиморфностью группы, в ко-
торую вошли пациенты с различными вариантами фер-
ротерапии. Предположительно, применение витаминов 
группы В у данной категории пациентов носит лишь 
вспомогательный характер и не оказывает клинически 
значимого эффекта. 

Заключение 
Анемия при заболеваниях верхних отделов желудоч-

но-кишечного тракта — одно из наиболее распростра-
ненных осложнений. По результатам нашего исследова-
ния у пациентов с ЖДА для достижения максимального 
эффекта за короткий период времени следует отдавать 
предпочтение парентеральным формам препаратов же-
леза. Назначение витаминов группы В у данной группы, 
несмотря на положительную динамику показателей, но-
сит лишь вспомогательный характер, так как основной 

положительный эффект лечения достигается в основном 
за счет внутривенной ферротерапии.

В то же время при лечении смешанной формы анемии 
(АХЗ + ЖДА) препараты железа не оказали какого-либо 
эффекта на динамику показателей. 

Терапия только гастроэнтерологической патологии 
у пациентов АХЗ также не привела к увеличению пока-
зателей красного ростка кроветворения. Это может ука-
зывать на необходимость дальнейшего терапевтического 
поиска при лечении данной группы пациентов.

Возможно, более длительное наблюдение, а также 
включение в исследование большего количества паци-
ентов позволит более достоверно оценить ту или иную 
лечебную тактику, что в итоге приведет к созданию оп-
тимального алгоритма коррекции анемии для каждого 
исследуемого пациента.
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Та бл и ц а  5
Сравнительный анализ показателей клинического анализа крови у пациентов с АХЗ до и после терапии гастроэнтеро-
логической патологии, M (LQ–UQ), р 

2-я группа
АХЗ (n = 4)

Показатель клинического анализа крови

RBC (1012/л) Hb
(г/л)

HCT 
(%)

MCV 
(фл.) 

MCH 
(pg)

MCHC 
(г/л)

RDW-SD-
(фл.)

RDW-CV 
(%)

4,2 (4,1–
4,3)/4,31 
(4,2–4,4)

127 (126–
128)/132 

(131–134)

37,4 (37,3–
37,4)/38,4 

(38,1–38,5)

89,1 (87,6–
90,6)/89,3 

(87,5–91,1)

30,3 (29,6–
31)/30,7 

(30,3–31,1)

340 (338–
342)/344 

(342,3–346,8)

49,6 (47,9–
51,3)/49,2 

(48,1–50,3)

13,1 (12,7–
13,4)/12,9 
(12,8–13)

р  > 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05

П р и м еч а н и е. * — оценка эффективности данного варианта терапии в 1-й и 3-й группах не проводилось из-за небольшого количества 
пациентов (n = 2 и n = 0, соответственно).

Та бл и ц а  6
Сравнительный анализ показателей клинического анализа крови у пациентов с ЖДА до и после терапии витаминами 
группы В (как в монотерапии, так и в качестве дополнительной терапии к лечению препаратами железа), M (LQ–UQ), р

1-я группа, 
ЖДА 

(n = 7)

Показатель клинического анализа крови

RBC (1012/л) Hb
(г/л) HCT (%) MCV (фл.) MCH (pg) MCHC (г/л) RDW-SD-

(фл.) RDW-CV (%)

4,28 (3,86–
4,51)/4,54 
(4,145,0)

92 (88,3–
92,8)/104 
(97,8–108,8)

31 (28,5–
32,3)/32,7 
(30,1–35,4)

71,6 (69,7–
76,4)/71,6 
(70,3–75,1)

20,4 (20,2–
23,5)/22 
(21,7–24,3)

288 (285–
304,5)/308 
(307–320)

48,2 (43,3–
55,2)/57,5 
(56,9–58,7)

17,1 (16,3–
17,6)/19,1 
(17,8–20,9)

р  > 0,05 0,027 0,046  > 0,05 0,027 0,026  > 0,05  > 0,05

П р и м еч а н и е. * — исследование показателя проводилось только до терапии.
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